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Akuutti pankreatiitti on yleinen akuuttia sairaalahoitoa vaativa gastroenterologinen sairaus, 
ja sen esiintyvyys on kasvussa. Alkoholi ja sappikivitauti ovat akuutin pankreatiitin ylei-
simmät riskitekijät. Tarkkaa patogeneesiä ei tiedetä, mutta perustapahtumana pidetään 
haimaentsyymien ennenaikaista aktivoitumista ja tulehdusreaktiota. Taudinkulku on 
useimmiten lievä, mutta vaikea pankreatiitti voi johtaa kohtalokkaisiin elintoimintahäiriöi-
hin ja septiseen shokkiin. Hoito on pääosin konservatiivista ja perustuu tehokkaaseen nes-
te- ja kivunhoitoon sekä komplikaatioiden ehkäisyyn. Kirurgisen hoidon indikaatioita ovat 
sappikivitaudin aiheuttama pankreatiitti, pseudokystat sekä haiman infektoitunut nekroosi. 
Akuutin pankreatiitin kokonaisennuste on pysynyt pitkään 2–3 %:ssa ja kuolleisuus on 
keskittynyt potilaisiin, jotka ovat sairastuneet vaikeaan taudinkuvaan. 
 
Tässä syventävien opinnäytteessä käsitellään akuutin haimatulehduksen epidemiologiaa, 
patogeenisiä, taudinkuvaa ja hoitoa. Tutkimusosiossa selvitettiin retrospektiivisesti Kuopi-
on yliopistollisessa sairaalassa vuosina 2008–2010 hoidettujen akuuttiin alkoholi- tai sap-
piperäiseen pankreatiittiin sairastuneiden potilaiden kliininen kuva, hoito ja ennuste. 
 
 
Tutkimustulosten mukaan alkoholi- ja sappipankreatiittipotilaat poikkesivat toisistaan iän, 
sukupuolen ja alkuvaiheen laboratoriotutkimusten suhteen. Sappipankreatiittipotilaiden 
hoito oli useammin operatiivinen kuin alkoholipankreatiittipotilaiden. Komplikaatioiden 
esiintymisessä tai kuolleisuudessa ei ollut eroa. Komplikaatiot olivat vaikeasti ennustetta-
vissa ja niiden esiintyminen pidensi sairaalahoitoaikaa molemmissa ryhmissä.  
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Acute pancreatitis is a common gastro-intestinal disease leading to acute hospitalization, 
and its incidence continues to rise. Alcohol and cholelithiasis are the most common risk 
factors for acute pancreatitis. The exact pathogenesis remains unclear, but the early activa-
tion of the pancreatic enzymes and inflammatory reaction are the basic mechanisms. The 
clinical course is often benign, but severe pancreatitis can result in fatal organ failures and 
septic shock. The treatment is mainly conservative based on intensive fluid resuscitation, 
pain management and preventing complications. The indications for surgical treatment are 
biliary pancreatitis caused by gallstones, pseudocysts and infected necrosis of the pancreas. 
The prognosis of acute pancreatitis has remained 2-3 % so far, and mortality has concen-
trated on those patients who have suffered from severe pancreatitis.  
 
In my thesis I discuss the epidemiology, pathogenesis, disease and treatment of acute pan-
creatitis. In my research I studied retrospectively the clinical characteristics and outcome of 
patients with alcohol or biliary pancreatitis treated in Kuopio University Hospital in 2008-
2010. 
 
According to the results alcohol and biliary pancreatitis patients differed from each other 
significantly with respect of age, sex and early laboratory tests. The treatment of biliary 
pancreatic patients was more often surgical than those of alcohol pancreatitis patients. 
There were no differences in the incidence of complications or mortality between the 
groups. The complications were poorly predictable and their occurrence lengthened the 
duration of hospital stay in both groups.  
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LYHENTEET 
 
 
AP=akuutti pankreatiitti 
SIRS=systemic inflammatory response system (yleinen tulehdusreaktio-oireyhtymä) 
TNF=tumor necrosis factor 
CRP=C-reaktiivinen proteiini 
TT=tietokonetomografia 
ERCP=endoskooppinen retrogradinen kolangiopankreatikografia 
MRCP=magneettikolangiografia 
ACS=abdominal compartment syndrome 
SOFA=Sepsis-Related-Organ-Failure-Assessment 
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1. JOHDANTO 
 
 
Syventävien opintojen tutkielmassani olen käsitellyt akuuttiin pankreatiittiin (AP) sairastu-
neiden potilaiden hoitoa ja hoitotuloksia Kuopion yliopistollisessa sairaalassa (KYS). Tut-
kimuksessa on tarkasteltu vuosina 2008–2010 KYS:ssa toteutuneita pankreatiittipotilaiden 
hoitojaksoja.  
 
Haimatulehdus on Suomessa yleisempi kuin ehkä missään muualla maailmassa, ja sen il-
maantuvuus korreloi väestön alkoholin kokonaiskulutukseen (Sand J et al. 2007). Tarkka 
patogeneesi on edelleen monelta osin tuntematon. Alkoholi ja sappikivitauti ovat AP:n 
yleisimmät etiologiset syyt. Taudinkulku on useimmiten lievä, mutta vaikea AP voi johtaa 
henkeä uhkaaviin elinvaurioihin.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
4 
 
 
  2. AKUUTTI PANKREATIITTI   
       
 
2.1 Epidemiologia ja riskitekijät 
 
 
Akuutti pankreatiitti (AP) on yleinen sairaalahoitoa vaativa gastroenterologinen sairaus 
(Bakker OJ et al. 2014). Suomessa sen yleisyys on noin 70–100 / 100 000 asukasta kohden. 
Yhdysvalloissa esiintyvyys on noin 13–45 / 100 000 asukasta kohden (Lankisch PG et al. 
2015).  
 
Suomessa alkoholi aiheuttaa noin 70 % akuuteista haimatulehduksista ja sappikivitauti 
noin 30 %. Väestön alkoholinkulutus seuraa AP:n sairaalahoitojen määrää  (Sand J et al. 
2007). Muualla maailmalla sappikivitauti on yleisin akuutin haimatulehduksen aiheuttaja. 
Muut etiologiset syyt (hyperkalsemia, lääkkeet, haiman alueen tuumorit, traumat) ovat har-
vinaisempia. Tupakointi saattaa nostaa AP:n sairastumisen riskiä, mutta selvää syy-
seuraussuhdetta ei ole osoitettu. Riskitekijöitä ovat myös obesiteetti, tietyt lääkkeet, ERCP 
sekä geneettiset tekijät (Mentula P et al. 2007). 
 
2.2 Patogeneesi 
 
 
Akuutti pankreatiitti on haiman tulehduksellinen sairaus, ja nykyisin sitä pidetään koko 
elimistön systeemisenä tautitilana (Puolakkainen P et al. 2013). 
Vaikka AP:iin on liitetty useita potentiaalisia aiheuttajia, tarkka patogeneesi on edelleen 
tuntematon. Perustapahtumana pidetään ruuansulatusentsyymien ennenaikaista aktivoitu-
mista, mikä johtaa haiman autodigestioon ja paikalliseen tulehdusreaktioon. Vaurio saa 
alkunsa asinaarisolukosta. Normaalitilanteessa ruuansulatusentsyymien esiasteet syntyvät 
asinaarisoluissa ja varastoituvat tsymogeenigranuloihin. Kolokalisaatioteorian mukaan 
tsymogeenigranulat yhdistyvät lysotsymaalisia entsyymejä sisältäviin vakuoleihin. Nämä 
entsyymit aktivoivat ruuansulatusentsyymien esiasteita jo asinaarisolukon sisälllä. Solun-
sisäisellä kalsiumpitoisuudella on keskeinen osa tässä tapahtumassa nykykäsityksen mu-
kaan. Ennenaikaisesti aktivoituneet entsyymit tuhoavat haimaa, mikä johtaa haiman auto-
digestioon ja nekroosiin.  
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Lievässä AP:ssa kudostuho rajoittuu haimaan ja tulehdusreaktio jää paikalliseksi. Tuleh-
dusreaktio voi kuitenkin yleistyä koko elimistöä koskevaksi, jolloin puhutaan SIRSistä 
(systemic inflammatory response syndrome). Tällöin tulehdusreaktio toimii samoilla me-
kanismeilla kuin sepsiksessä tai vaikeissa palovammoissa. Verenkiertoon vapautuu proin-
flammatorisia välittäjäaineita, kuten interleukiini 1-beeta ja TNF-alfa. Nämä lisäävät akuu-
tin faasin proteiinin tuotantoa maksassa ja aktivoivat koko elimistön endoteelin. Verisuon-
ten permeabiliteetti lisääntyy, kudoksiin kulkeutuu nestettä ja valkosoluja. Mikroverenkier-
to häiriintyy, mikä johtaa elinten hapensaannin huononemiseen ja lopulta elinvaurioon. 
Erityisesti keuhkot ja munuaiset ovat vaarassa, sillä näissä on tiivis kapillaariverkosto 
(Nordback I 2004). 
 
Alkoholilla tiedetään olevaan suora toksinen vaikutus haimaan. Yksilöllinen haimatuleh-
dusriski ei ole arvioitavissa, sillä vain osa alkoholin suurkuluttajista saa haimatulehduksen. 
Tämä viittaa siihen, että alkoholin lisäksi tarvitaan jokin laukaiseva tekijä, jotta AP saa 
alkunsa (Sand J et al. 2007). Sappipankreatiitin ajatellaan syntyvän, kun sappikivi kiilautuu 
yhteiselle sappi ˗ja haimatiehyeen suulle. 
 
 
 
2.3 Oireet ja diagnoosi 
 
 
Atlantan luokituksen mukaan AP:n diagnoosiin vaaditaan vähintään kaksi seuraavista kol-
mesta kriteeristä: äkillisesti alkava jatkuva ylävatsakipu, joka voi säteillä selkään; seerumin 
lipaasin tai amylaasin kolminkertainen nousu ylemmän viitearvon yläpuolelle; tai AP:n 
tunnusomaiset löydökset radiologisissa tutkimuksissa (TT, magneetti tai ultraääni) (Lan-
kisch PG et al. 2015). 
 
Ylävatsakipu on AP:n merkittävin oire, mutta se voi joidenkin tutkimusten mukaan puuttua 
jopa 10 %:lta potilaista. Pahoinvointia ja oksentelua voi esiintyä. Kliinisessä tutkimuksessa 
voidaan todeta lievä palpaatioarkuus ylävatsalla tai peritoniittinen vatsa. Suoliäänet ovat 
usein hiljentyneet. Navan seudun hematooma (ns. Cullenin oire) ja kyljen alueen hema-
tooma (ns. Gray-Turnerin oire) ovat suhteellisen spesifejä AP:lle, mutta ilmaantuvat usein 
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vasta useamman  vuorokauden  kuluttua oireiden alkamisesta.  Huomiota tulee kiinnittää 
erityisesti potilaan yleistilaan. Hypovolemian oireet (sokki, sekavuus, hengitysvaikeudet ja 
anuria) viittaavat vaikeaan AP:iin. AP:n diagnoosia tukee edeltävä runsas alkoholinkäyttö, 
tiedossa oleva sappikivitauti tai aikaisemmin sairastettu pankreatiitti. Akuutin vatsan muut 
syyt (appendisiitti, ulkustauti, gynekologiset syyt) tulee poissulkea kattavasti, sillä oireet 
ovat usein epäspesifejä (Nordback I 2004). 
 
 
Laboratoriotutkimuksena käytetään plasman/seerumin tai virtsan amylaasia. Plasman amy-
laasi kohoaa n. 6–48 tuntia oireiden alkamisesta. Suhteellisen spesifinä pidetään amy-
laasiarvojen kohoamista yli kolmikertaiseksi ylemmästä viitearvosta. Noin 20 %:lla AP:a 
sairastavista ei nousua kuitenkaan tapahdu, jolloin voi olla kyse fulminantista pankreatiitis-
ta. Vaikea AP voi tuhota haiman kyvyn erittää entsyymejä, jolloin amylaasiarvot jäävät 
pieniksi. Täten amylaasipitoisuudet eivät korreloi AP:n vaikeusasteeseen. Amylaasiarvo 
kohoaa myös useissa akuutin vatsan tiloissa, kuten ulkus-tai appendisiittiperforaatiossa tai 
peritoniitissa (tutkimusohjekirja, Islab 2015). 
 
Seerumin CRP korreloi hyvin AP:n vaikeusasteeseen, mutta nousu tapahtuu usein 1–2 päi-
vän viiveellä oireiden alkamisesta. Varjoainetehosteinen tietokonetomografia (TT) on luo-
tettavin kuvausmenetelmä ja informatiivinen vaikeusasteen arvioinnissa. Nekrotisoiva 
pankreatiitti tulee luotettavimmin diagnosoitua, kun oireiden alusta on kulunut yksi viikko. 
Ultraäänellä ei ole keskeistä sijaa AP:n diagnostiikassa, parhaiten se sopii sappikivien 
osoittamiseen. Natiivivatsan röntgen on hyödyllinen erotusdiagnostiikassa (perforaatio, 
peritoniitti, suolitukos) (Beger H et al. 2007). 
 
2.4 Hoito 
 
 
2.4.1 Konservatiivinen hoito 
 
 
 
AP:n hoito perustuu pääasiassa oireenmukaiseen ja elinjärjestelmiä tukevaan hoitoon, mi-
tään spesifistä lääkitystä ei ole käytettävissä (Lindström O 2011). Lieväkin AP kuuluu sai-
raalahoitoon komplikaatiovaaran vuoksi. Konservatiivisen hoidon perustana on riittävän 
ajoissa aloitettu nestehoito. Tämä ehkäisee komplikaatioriskiä ja kuolleisuutta. 5–10 
7 
 
ml/kg/h on sopiva infuusionopeus useimmille potilaille volemian astetta seuraten. Siitä, 
mitä liuosta tulisi käyttää, tarvitaan vielä jatkotutkimuksia. Mikään tietty nesteliuos ei ole 
osoittautunut muita paremmaksi. Nestehoidossa olevilla potilailla tulee seurata happisatu-
raatiota ja diureesia. Lisähappi on tutkimuksissa osoittanut vähentävän kuolleisuutta yli 50 
% yli 60-vuotiailla henkilöillä. Kivunlievityksestä tulee huolehtia asianmukaisesti (Sche-
pers N et al. 2013). 
 
Ravitsemuksen osalta ajateltiin ennen, että suun kautta tapahtuva syöminen stimuloisi hai-
maentsyymien eritystä ja enteraalista ravitsemusta tulisi välttää. Tämä käsitys on sittemmin 
muuttunut. Nykysuosituksen mukaan ravitsemuksessa pyritään mahdollisimman varhain 
enteraaliseen ravitsemukseen, mikäli potilas ei oksentele. Tämä pitää yllä suoliston vitali-
teettia, ehkäisee suolistoperäisiä tulehduksia ja vähentää kuolleisuutta parenteraaliseen 
ravitsemukseen verrattuna (Bakker OJ et al. 2014).  
 
I.v. antibiootin rooli AP:n hoidossa on ollut kiistanalainen vuosikymmeniä. Infektion eh-
käisy vaikuttaisi järkevältä pankreatiitin hoidossa, sillä tulehdusperäiset komplikaatiot vai-
kuttavat merkittävästi kuolleisuuteen. Satunnaistetut tutkimukset ja meta-analyysit ovat 
kuitenkin antaneet ristiriitaisia tuloksia i.v. antibiootin hyödystä. Nykyisen hoitosuosituk-
sen mukaan i.v. antibioottia ei tulisi käyttää profylaktisesti (Schepers NJ 2013 ). Käytän-
nössä tämä ei kuitenkaan toteudu, vaan i.v. antibioottia käytetään profylaktisessa tarkoituk-
sessa. Haiman infektoituneessa nekroosissa mikrobilääkitystä tulee luonnollisesti käyttää. 
Tällöin tulee suosia karbapeneemeja empiirisenä hoitona ja myöhemmin mikrobilääkitys 
tulisi suunnata näytteessä todettujen patogeenien herkkyysmääritysten mukaisesti (Puolak-
kainen P 2013).  
 
 
2.4.2 Operatiivinen hoito 
 
Sappikivien aiheuttama haimatulehdus uusiutuu herkästi, ellei sappirakkoa tai sappitiehyt-
kiviä poisteta kirurgisesti tai endoskooppisesti (Frei GJ et al.1986 ). Siitä, missä vaiheessa 
kolekystektomia tulisi tehdä, ei ole täyttä yksimielisyyttä. Varhaiseen leikkaukseen tuleh-
dusvaiheessa liittyy enemmän komplikaatioriskejä, toisaalta leikkauksen lykkääminen voi 
pahentaa haiman tulehdusreaktiota.  Nykyisten hoitosuositusten mukaan kolekystektomia 
tulisi tehdä mahdollisimman varhain akuutin tulehdusreaktion rauhoituttua jo samalla hoi-
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tojaksolla tai viimeistään 1–2 kuukauden sisällä  (Mentula P et al. 2007 ). Tuoreen Cochra-
ne-katsauksen mukaan varhainen leikkaus ei kuitenkaan lisäisi komplikaatioriskiä myöhäi-
seen leikkaukseen verrattuna lievässä haimatulehduksessa (Gurusamy KS et al. 2013 ).  
 
Haiman infektoitunut nekroosi on toinen operatiivisen hoidon indikaatio. Infektoitunut 
nekroosi voi johtaa septisiin komplikaatioihin, jotka ovat syynä yli 80 %:ssa AP:n aiheut-
tamista kuolemista. Täten non-vitaali haimakudos tulee leikkauksessa poistaa sepsisreak-
tion kontrolloimiseksi.  Aikainen leikkaushoito (ennen kolmatta viikkoa oireiden alkami-
sesta) voi johtaa huonompaan ennusteeseen kuin myöhäisempi leikkaushoito (Zerem E et 
al. 2014). Myöhäinen leikkaus on myös teknisesti helpompi suorittaa. Toisaalta leikkaus-
päätökseen vaikuttaa leikkausindikaation täyttyminen, ei kulunut sairastamisaika. Leikkaus 
tulee tehdä haimakirurgiaan perehtyneessä yksikössä (Nordback I 2004).  
 
Vaikean AP:n komplikaationa esiintyy kohonnutta vatsaontelon sisäistä painetta (ACS, 
abdominal compartment syndrome), joka heikentää hengitysfunktiota ja diureesia. Mo-
nielinvauriopotilaalla tulee seurata vatsaontelon painetta kolme kertaa vuorokaudessa te-
hohoito-olosuhteissa. Jos paine ylittää yli 35 mmHg, on kriittisesti sairaalle potilaalle teh-
tävä dekompressiivinen laparotomia paineen laskemiseksi (Puolakkainen P 2013).  ACS:n 
liittyy erittäin korkea kuolleisuus (83 %) (Schepers NJ 2013).  
 
 
 
2.5 Ennuste 
 
 
AP:n kokonaiskuolleisuus on vähentynyt vuosien kuluessa 2–3 %:iin. Lievän AP:n ennuste 
on hyvä, ja suurin osa potilaista kotiutuu muutaman päivän kuluessa. Noin 25 % AP:iin 
sairastuneista potilaista saa vaikean tautimuodon, jonka kuolleisuus vaihtelee eri hoitokes-
kusten välillä 10–25 %. Vaikean AP:n mortaliteetti on kaksivaiheinen, alkuvaiheessa kuol-
leisuuteen vaikuttaa monielinvaurio, myöhemmin vaikeat infektiokomplikaatiot (Puolak-
kainen P et al. 2013). Elinvaurio on tärkein sairastavuutta ja kuolleisuutta aiheuttava tekijä 
(Lindström O 2011).  
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2.6 Komplikaatiot 
 
Yli puolelle leikatuista potilaista kehittyy glukoositasapainon häiriö kolmen vuoden kulu-
essa haimatulehduksen jälkeen ja puolet potilaista tarvitsee insuliinikorvaushoitoa. Osalla 
potilaista diabetes on saattanut esiintyä piilevänä ennen sairastumista, eikä diabetes olisi-
kaan tällöin leikkaushoidon tai AP:n sairastumisen komplikaatio. Leikatuilla potilailla 
pseudokystia esiintyy noin 10 %:lla potilaista 2–4 vuotta AP:iin sairastumisen jälkeen. 
Kolmasosa pseudokystistä häviää itsestään, mutta oireiset pseudokystat tulee dreneerata. 
Muina komplikaatioina esiintyy myös haiman eksokriinistä vajaatoimintaa, vatsaontelon ja 
ruuansulatuskanavan verenvuotoja ja suolitukoksia (Sand J 2007). Myös haimasyöpäriski 
kasvaa, jos taustalla on useita AP:iin sairastumisia. Kumulatiivinen riski kroonisen pan-
kreatiitin kehittymisessä oli 13 % 10 vuoden aikana ja 16 % 20 vuoden aikana saksalaises-
sa tutkimuksessa. Krooninen pankreatiitti kehittyi vain alkoholisteille, ja tätä edelsi vaikea 
akuuttiin pankreatiittiin sairastuminen sekä alkoholin ja nikotiinin jatkuva käyttö (Lankisch 
P 2015).  
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   3. TUTKIMUS     
             
3.1 Tutkimuksen tarkoitus 
 
 
Tämän tutkimuksen tarkoituksena oli selvittää alkoholiperäiseen tai sappiperäisen AP:n 
kliininen kuva, ennuste ja hoito Kuopion yliopistollisessa sairaalassa vuosina 2008–2010 
hoidetuilla peräkkäisillä potilailla. Tämä alatutkimus on osa laajempaa sappikivitauti-
haimatulehdusaineistoa, joka on laajemmin kuvattu toisaalla (Pulkkinen J 2014).   
 
3.2 Aineisto ja menetelmät 
 
Tutkimusaineiston keräsi kuusi lääketieteen opiskelijaa Kuopion yliopistollisen sairaalan 
sähköisestä sairauskertomusarkistosta ICD-10-diagnoosien perusteella. Tutkimuksessa 
tarkasteltiin potilaita, jotka olivat olleet ajanjaksolla 1.1.2008–31.12.2010 sairaalahoidossa 
KYS:ssa sappikivitaudin, sappirakon- tai sappitiehyttulehduksen tai akuutin haimatuleh-
duksen vuoksi (ICD-10-koodit K80 ˗ K86 alaluokkineen). Tämän opinnäytetyön aineisto 
on osa laajempaa tutkimusaineistoa, johon kuului 1633 potilasta. Tässä työhön otettiin po-
tilaat, joiden sairaalahoidon syy oli sappi- tai alkoholipohjainen pankreatiitti.  
 
Aineisto analysoitiin SPSS-ohjelmalla. Tilastomenetelminä käytettiin T-testiä normaalisti 
jakautuneiden muuttujien kohdalla ja Mann-Whitneyn U-testiä, mikäli jakauma oli vino. 
Luokkamuuttujat analysoitiin Khiin neliötestillä. 
 
 
3.3 Tulokset 
 
Tutkimusaineisto koostui 384 potilaasta, joista 128:lla oli sappipankreatiitti ja 256:lla alko-
holipankreatiitti. Näiden ryhmien demografiset tiedot on esitetty Taulukossa 1. Alkoholi-
pankreatiittipotilaista selkeä enemmistö oli miehiä, sen sijaan sappipankreatiittipotilaiden 
enemmistö oli naisia. Alkoholipankreatiittipotilaat olivat sappipankreatiittipotilaita nuo-
rempia.  
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Taulukko 1. Demografiset tiedot ja laboratoriotulokset hoidon alussa. 
    
 
Alkoholipankreatiitti Sappipankreatiitti p 
N 256 128 
 
    Miehet 201 56 <0,001 
Naiset 55 72 
 Ikä (v) 48,8±12,0 66±17,3 <0,001 
Ei diabetesta 221 104 n.s. 
Tyyppi 1 diabetes 2 2 
 Tyyppi 2 diabetes 25 20 
 Muu diabetes 4 0 
 P-Amyl (U/l) 540±770 1500±1400 <0,001 
P-AFOS (U/l) 110±100         180±150 <0,001 
P-Bil (µmol/l)               23±34           46±67 <0,001 
P-ALAT (U/l) 95±140 230±240 <0,001 
CRP (mg/l) 100±110 90±96     n.s. 
 
 
Sairaalahoitoajassa ei ollut eroa ryhmien välillä (Taulukko 2). Alkoholipankreatiittipoti-
laista 110:lla (43,0 %) ei ollut käyntejä ensiavussa, 119 (46,5 %) kävi saman syyn takia ja 
23 (4,1 %) kävi muun syyn takia ensiavussa.  Vastaavat luvut sappipankreatiittipotilaiden 
kohdalla olivat 59(46,1 %), 45(35,2 %) ja 18 (14,1 %). Alkoholipankreatiittipotilaista 238 
(93,0 %) hoidettiin konservatiivisesti (Taulukko 2), kahdeksalle tehtiin avoleikkaus, yhdel-
le laparoskooppinen leikkaus, konversioleikkaus  tai kolekystostooma. Sappipankreatiitti-
potilaista 64 (50,0 %) hoidettiin konservatiivisesti. kahdeksalle tehtiin avoleikkaus, 43:lle 
laparoskooppinen leikkaus, kolmelle konversioleikkaus ja yhdelle kolekystostooma. ERCP 
tehtiin viidelle alkoholipankreatiittipotilaista ja MRCP yhdelle. Sappipankreatiittipotilaista 
ERCP tehtiin 22:lle ja MRCP seitsemälle. 
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Taulukko2. Hoitoa koskevat tiedot 
    
 
Alkoholipankreatiitti Sappipankreatiitti p 
N 256 128 
 
    Sairaalahoitoaika (vrk) 6,21±8,11 6,01±4,34 n.s. 
Tehohoidon tarve  76 44 n.s. 
Tehohoidon kesto (vrk) 2,18±8,80 0,55±1,98 <0,05 
ERCP 5 22 <0,001 
MRCP 1 7 
 Hoito 
   Konservatiivinen 239 65 <0,001 
Elektiivinen leikkaus 9 58 
 Päivystysleikkaus 4 2 
 Avoleikkaus 8 8 
 Laparoskooppinen leikka-
us 1 43 
 Konversioleikkaus 1 3 
 Kolekystostooma 1 1 
 Uusintaleikkaus 2 0 
  
 
Ryhmien välillä ei ollut eroa kuolleisuudessa (Kuvat 1 ja 2). Ikä ei vaikuttanut merkittäväs-
ti alkoholipankreatiittipotilaiden kuolleisuuteen. Eloonjäävien keski-ikä oli 48,6±12,0 v ja 
kuolleiden keski-ikä oli 51,8±13,5 v. Kuolleet sappipankreatiittipotilaat olivat eloonjääviä 
merkittävästi iäkkäämpiä. Kuolleiden keski-ikä oli 80,9±6,8 v ja eloonjäävien keski-ikä 
65,1±17,4 v (p<0,05). Kummassakaan ryhmässä ei sukupuoli eikä diabeteksen esiintymi-
nen vaikuttanut kuolleisuuteen.  
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Eloonjäävien sairaalahoitoaika oli kuolleiden sairaalaoloaikaa merkittävästi lyhyempi al-
koholipankreatiittipotilailla (5,8±4,9 vrk vs. 14,4±31,8 vrk, p<0,001). Sappipankreatiittipo-
tilailla sairaalahoitoajalla ei ollut eroa kuolleiden ja eloonjäävien välillä (5,9±4,2 vrk vs. 
8,0±5,9 vrk). Alkoholipankreatiittipotilaista tehohoitoon joutui 21 (8,2 %) potilasta, joista 
5 (23,8 %) kuoli. Tehohoito myötävaikutti merkittävästi kuolleisuuteen (p<0,001). Sappi-
pankreatiittipotilaista 4 (3,1 %) joutui tehohoitoon, heistä 1 (25 %) kuoli. Tällä ei ollut ti-
lastollista merkitystä.  
 
Alkoholipankreatiitipotilaista 21:llä (8,2 %) ja sappipankreatiittipotilaista 11:llä (8,6 %) 
esiintyi jokin komplikaatio (kuvat 1 ja 2). Komplikaatioiden esiintymiseen mahdollisesti 
vaikuttavia tekijöitä on esitetty Taulukoissa 4 ja 5. Leikatuista alkoholipankreatiittipotilais-
ta viidellä (38 %) oli komplikaatio (p<0,001). Sen sijaan sappipankreatiittipotilailla leikka-
us ei vaikuttanut komplikaation syntyyn, ainoastaan kolmella leikatulla potilaalla oli komp-
likaatio. 
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Taulukko 4. Komplikaatioiden esiintymiseen vaikuttavat teki-
jät alkoholipankreatiittipotilailla (N=256). 
    
 
Ei komplikaatiota Komplikaatio p 
Ikä (v) 48,4±11,9 52,5±13,0 n.s. 
Hoitoaika (vrk) 5,6±4,6 13,0±23,3 <0,001 
P-Amyl (U/l) 547±782 435±575 n.s. 
P-AFOS (U/l) 110±108 116±57 n.s. 
P-Bil (µmol/l) 22,2±31,0 36,9±60,1 n.s. 
CRP (mg/l) 102±111 144±130 n.s. 
P-ALAT (U/l) 89±136 159±213 n.s. 
 
 
Taulukko 5. Komplikaatioiden esiintymiseen vaikuttavat 
tekijät sappipankreatiittipotilailla (N=128). 
    
 
Ei komplikaatiota Komplikaatio p 
Ikä (v) 65,2±17,6 74,8±12,0 n.s. 
Hoitoaika (vrk) 5,7±3,7 9,2±8,0 <0,001 
P-Amyl (U/l) 1532±1451 1181±1252 n.s. 
P-AFOS (U/l) 187±155 158±80 n.s. 
P-Bil (µmol/l) 48,4±69,1 24,0±14,0 n.s. 
CRP (mg/l) 83±92 162±115 <0,05 
P-ALAT (U/l) 233±242 187±179 n.s. 
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4. POHDINTA 
 
 
 
Aikaisempia vertailevia tutkimuksia sappi˗ ja haimaperäisestä pankreatiitista on vähän.  
Tämän tutkimuksen keskeisimmät löydökset olivat seuraavat: alkoholi˗ ja sappipankreatiit-
tipotilaat poikkesivat toisistaan iän, sukupuolen ja alkuvaiheen laboratoriotutkimusten suh-
teen. Sappipankreatiittipotilaiden hoito oli useammin operatiivinen kuin alkoholipankrea-
tiittipotilaiden. Komplikaatioiden esiintymisessä tai kuolleisuudessa ei ollut eroa. Kompli-
kaatioiden esiintyminen pidensi sairaalahoitoaikaa molemmissa ryhmissä.  
 
 
Alkoholipankreatiittipotilaiden keski-ikä vastaa aikaisemmin julkaistua tutkimusta. Sen 
sijaan KYS:n aineistossa naisia oli enemmän kuin japanilaisessa aineistossa (Masamune A 
et al. 2013). Tämä voi selittyä sillä, että alkoholin käyttö on runsaampaa suomalaisilla nai-
silla kuin japanilaisilla. Sappipankreattiryhmässä naisia oli KYS:n aineistossa suhteellisesti 
vähemmän kuin aiemmassa tutkimuksessa. KYS:n aineiston keski-ikä oli hivenen korke-
ampi (Johnstone M et al. 2014).  
 
Alkuvaiheen laboratoriotulokset erosivat merkittävästi toisistaan. Maksa-arvot olivat sapp-
pankreatiittipotilailla huomattavasti korkeampia, mikä sopii sappinesteen kulkuesteeseen. 
Tulos ei sinänsä ole yllättävä, kun otetaan huomioon alkoholi-ja sappipankreatiitin eri etio-
logiset syyt.  
 
Tämän aineiston sappipankreatiittipotilaista leikattiin 51 %.  Tämä on vähemmän kuin tuo-
reessa isobritannialaisessa aineistossa, jossa leikkausprosentti oli 69 %. On mahdollista, 
että osalle potilaista kolekystektomia on tehty tämän tutkimuksen seurantajakson päätyttyä.  
KYS:n laparoskooppisten leikkausten osuus (72 %) oli pienempi kuin aiemmassa tutki-
muksessa (97 %) (Johnstone M et al. 2014).  Erot kirurgisissa hoitokäytännöissä voivat 
selittyä sillä, että KYS:ssa huomattava osa sappipankreatiittipotilaista leikataan päivystys-
ajalla illalla, jolloin erikoistuvat lääkärit ja yleiskirurgit tekevät useimmiten avoleikkauk-
sia.  
 
Tässä aineistossa sappipankreatiittipotilaiden kuolleisuus (5,5 %) oli hieman korkeampi 
kuin aiemmassa tutkimuksessa (Johnstone M et al. 2014). Tämä saattaa selittyä KYS:n 
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aineston potilaiden korkeammalla keski-iällä. Alkoholipankreatiittipotilaiden kuolleisuus 
(2 %) vastaa aikaisemmin kuvattuja lukuja (Puolakkainen P et al. 2013). Komplikaatioiden 
vertailu aikaisempiin tutkimuksiin on vaikeaa, koska komplikaatiot on luokiteltu eri tavoin 
eri tutkimuksissa. Johnstone et al. (2014) työssä 7 %:lla oli kolekystektomiaan liittyvä 
komplikaatio. Tässä aineistossa sappipankreatiittipotilaiden kokonaiskomplikaatioprosentti 
oli samaa luokkaa. Tehohoitoon joutui koko aineistossa 120 (31 %) potilasta, mikä on yl-
lättävän paljon ja viittaa siihen, että kyseessä on ollut vaikea AP. Alkoholipankreattipoti-
laiden tehohoidon kesto oli huomattavasti pidempi, ja voi selittyä sillä, että monielinvau-
riota esiintyi sappipankreatiittipotilaita useammin. Tässä työssä ei mitattu monielinvaurion 
astetta, johon on olemassa spesifejä pisteytysjärjestelmiä, kuten SOFA (Sepsis-Related-
Organ-Failure-Assessment) (Beger H et al. 2007). 
 
Komplikaatioiden ilmaantuminen oli molemmissa potilasryhmissä alkuvaiheen laborato-
riotulosten perusteella vaikeasti ennustettavissa. Ainoastaan tulovaiheen CRP ennusti 
komplikaatioita sappipankreatiittipotilailla. Myös leikkaushoito liittyi komplikaatioiden 
esiintymiseen sappipankreatiittipotilailla, mutta on vaikea sanoa, oliko leikkaushoito 
komplikaatioiden syy vai seuraus.  
 
Yhteenvetona voidaan todeta, että alkoholi˗ ja sappipankreatiittipotilaat poikkeavat toisis-
taan demografian ja hoidon suhteen merkittävästi. Sen sijaan kuolleisuuden ja komplikaa-
tioiden esiintyminen on huonosti ennakoitavissa ja samankaltainen molemmissa potilas-
ryhmissä.  
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